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Maladies infectieuses. Si le chikungunya a longtemps ete considere comme 
une infection tropicale benigne, les epidemies recentes sont venues infirmer 
cette notion et ont mis en evidence au contraire leur impact sanitaire majeur 
au sein d’une population. 

Chikungunya : une epidemie 
en pleine expansion qui menace 
desormais I’Europe 


L e virus du chikungunya ap- 
partient au groupe des arbo- 
virus, terme designant un 
ensemble de virus transmis 
par piqure d’un vecteur arthropode 
( arthropod-borne virus). Plus de 
500 especes virales appartiennent a 
ce groupe et sont responsables 
chaque annee de plus de 100 millions 
d’infections, a la fois chez l’homme 
et chez l’animal, principalement 
dans les regions tropicales et subtro- 
picales. 

Ce virus circule dans de vastes re- 
gions d’Afrique, d’Asie, d’Oceanie et 
d’Amerique, territoires sur lesquels 
ses vecteurs, des moustiques du genre 
Aedes, sont implantes de fagon du- 
rable. L’expansion geographique 
actuelle d’ Aedes albopictus en Europe 
preoccupe les autorites sanitaires. 

Quatre continents 
atteints et des premiers 
cas autochtones 
en Europe 

TRANSMIS PAR PIQURE 

D’UN MOUSTIQUE AEDES 

Le virus du chikungunya est transmis 
par piqure d’un moustique du genre 
Aedes, principalement Ae. aegypti et 
Ae. albopictus (appelecommunement 
« moustique tigre »), lors d’un repas 
de la femelle hematophage. D’autres 
especes peuvent etre localement res- 
ponsables de transmission, comme 
Ae. africanusetAe. furcifer en Afrique 
centrale, ou Ae. polynesiensis dans 


les iles du Paciflque. Les moustiques 
Aedes adultes vivent dans une zone 
geographiquement restreinte et sont 
frequemment rencontres en zone 
urbaine. Ils piquent le jour, avec une 
preference pour le debut ou la fin de 
la journee. L’esperance de vie d’un 
Ae. albopictus peut depasser 1 mois 
dans des conditions climatiques favo- 
rables. 

Le virus du chikungunya peut etre 
maintenu dans un cycle selvatique 
enzootique, dont le reservoir est un 
primate non humain, voire un ron- 
geur ou un oiseau. Ce cycle est retrou- 
ve principalement en Afrique, mais 
a ete propose egalement en Asie. 
L’homme est l’hote principal lors des 
cycles endemo-epidemiques urbains. 
Apres la piqure d’un Aedes debute une 
phase d’incubation de quelques jours, 
pendant laquelle le virus se multiplie 
localement puis dans les ganglions 
lymphatiques proches du site d’ino- 
culation. Une phase de viremie 
s’ensuit, d’une duree de 4 a 7 jours, 
permettant au virus d’atteindre ses 
organes cibles (notamment foie, mus- 
cles, articulations, systeme nerveux 
central). Dans ces tissus, l’infection 
est associee a une infiltration mar- 
quee par des cellules mononucleees. 
La viremie peut atteindre des charges 
virales extremement elevees (> 10 9 co- 
pies/mL). C’est pendant cette phase 
que le patient est contagieux, en cas 
de piqure par un autre Aedes, ou even- 
tuellement par transmission iatro- 
gene (don de sang, greffe de cornee. . .). 


Chez le moustique, le virus se multi- 
plie dans la paroi du tube digestif, puis 
diffuse a tout l’organisme, et se re- 
trouve sous la forme de particules in- 
fectieuses dans les glandes salivaires. 
Cette periode d’incubation extrin- 
seque necessite 5-15 jours. Une trans- 
mission transovar ienne est egalement 
possible. Les ceufs resistent a la dessic- 
cation et peuvent survivre a l’hiver 
dans les regions temperees. Les larves 
colonisent de multiples gites d’eau 
stagnante, principalement en zone 
urbaine (gites generes par les activites 
humaines), et peuvent resister dans 
l’environnement, favorisant le main- 
tien du virus sur de longues periodes. 

UNE PROGRESSION 
MONDIALE RAPIDE 

II existe trois genotypes pour le virus 
du chikungunya, appeles « lignages ». 
Les etudes phylogenetiques indiquent 
que le virus a evolue en Afrique, ou il 
a diverge il y a 500-800 ans en deux li- 
gnages : le lignage d’Afrique de l’Ouest 
et le lignage d’Afrique du Sud, du Centre 
et de l’Est (ECSA). La division entre 
le lignage ECSA et le lignage asia- 
tique est apparue il y a 100-350 ans. 1 
Des temoignages historiques laissent 
a penser que des epidemies de chikun- 
gunya de grande ampleur sont surve- 
nues a partir du xviii 6 siecle, sur plu- 
sieurs continents (Afrique, Asie, 
Cara'ibes), le virus etant vehicule avec 
le commerce maritime. Le premier 
virus chikungunya, appartenant au 
lignage ECSA, a ete isoleen 1952 »> 
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LE VIRUS DU CHIKUNGUNYA 

Ce petit virus (60-70 nm de diametre) appartient au genre 
des alphavirus, dans la famille des Togaviridze. II s'agit dun virus 
enveloppe, a capside icosaedrique, possedant un genome a ARN 
simple brin de polarite positive d'environ 11,8 kilobases. 

Le genome possede deux cadres ouverts de lecture : le premier 
codant les proteines non structurales (ns), nsPI -nsP4, necessaires 
a la replication virale ; le second pour les proteines structurales, 
la proteine de capside et les proteines d’enveloppe (v. figure), 
Les glycoproteines d’enveloppe El et E2 sont presentes 
a la surface du virus. La proteine E2 se fixe a des recepteurs 
cellulaires encore non identifies, permettant [’entree de la particule 
virale par endocytose. La nucleocapside est liberee suite 
a la fusion des enveloppes a pH acide, grace a la proteine El. 


L'ensemble de la replication se deroule dans le cytoplasme. 

Les proteines non structurales sont synthetisees les premieres. 
Elies s'organisent autour de la proteine nsP4 (gui possede une 
activite d'ARN-polymerase ARN-dependante) et de EARN viral pour 
former le complexe de replication. Celui-ci realise la replication 
du genome en grandes guantites. Les proteines structurales sont 
synthetisees dans un second temps. Les nucleocapsides 
neosynthetisees bourgeonnent a la membrane plasmique, 
pour liberer des particules infectieuses matures dans i’espace 
intercellulaire. 1 

1. Solignat M, Gay B, Higgs S, Briant L, Devaux C. Replication cycle of chikungunya: 
a re-emerging arbovirus. Virology 2009;393:183-97. 
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Figure ORGANISATION DU GENOME DU VIRUS DU CHIKUNGUNYA. En bleu, le cadre ouvert de lecture codant les proteines non 
structurales (de nsPI a nsP4). En rouge, celui codant les proteines structurales, la capside (C), I’enveloppe (de El a E3), 
et la proteine 6K. Les fonctions des differentes proteines sont presentees. La taille du genome est indiquee. Kb = kilobases. 


dans le serum d’un patient febrile 
en Tanzanie, sur le plateau Makonde 
(chikungunya signifie « l’homme qui 
marche courbe » en langue makonde). 2 
Le lignage d’Afrique de l’Ouest est 
responsable, depuis les annees 1950, 
de cas sporadiques et d’epidemies 
dans les pays d’Afrique de l’Ouest 
(fig. 1). Le lignage ECSA circule dans 
toute l’Afrique centrale, de l’Est et du 
Sud. Le lignage asiatique s’est repan- 
du en Asie a partir des annees 1960, 
et a ete a l’origine de nombreuses 
epidemies de grande ampleur en Inde 
et en Asie du Sud-Est, principalement 
vehicule par le vecteur Ae. aegypti. 

A partir de 2004, une souche virale 
issue du lignage ECSA a largement 


diffuse depuis l’Afrique de l’Est 
(Kenya) dans l’ocean Indien et en Asie. 
Ces souches sont appelees par cer- 
tains auteurs lignage de l’ocean In- 
dien (IOL). Elies ont cause l’epidemie 
survenue a La Reunion et a Mayotte 
en 2005-2006. Par la suite, certaines 
souches virales de ce lignage ont 
selectionne une mutation specifique 
sur la proteine d’enveloppe El (rem- 
placement d’un acide amine alanine 
par une valine en position 226). Les 
souches virales porteuses de cette mu- 
tation se multiplient de maniere par- 
ticulierement efflcace dans les mous- 
tiques de l’espece Ae. albopictus. 3 
Fin 2013, le continent americain a ete 
touche pour la premiere fois, par un 


virus du lignage asiatique. Les pre- 
miers cas ont ete confirmes sur Pile 
de Saint-Martin. Compte tenu de la 
presence du vecteur Ae. aegypti dans 
ces regions, le virus du chikungunya 
s’est rapidement propage aux autres 
iles des Caraibes, puis en Amerique 
centrale et du Sud. 4 Quelques cas 
autochtones ont aussi ete decrits 
aux Etats-Unis, en Floride. Au total 
plus de 1,7 million de cas cliniquement 
evocateurs ont ete rapportes sur le 
continent americain, dans 45 pays. 
En 2014, un patient probablement 
originaire de Guadeloupe a importe 
le virus en Polynesie frangaise, de- 
clenchant egalement une epidemie 
majeure sur cet archipel. 
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AEDESALBOPICTUS 

MAINTENANT IMPLANTE 

En Europe, deux situations epidemio- 
logiques peuvent conduire a un diag- 
nostic de chikungunya. La premiere 
situation correspond au diagnostic 
des cas importes, chez des patients 
revenant de zone d’endemie, et infec- 
tes tors de leur sejour. Mais on redoute 
egalement, depuis une dizaine d’an- 
nees, la survenue de cas autochtones. 
En effet, le vecteur Ae. albopictus s’est 
propage et implante dans de vastes 
regions (Albanie, Grece, Croatie, 
Italie, France, Espagne...). II a ete 
retrouve pour la premiere fois en 
2004 dans les Alpes-Maritimes, les 
Alpes-de- Haute-Provence, le Var et la 
Haute-Corse, et est maintenant im- 
plante de fagon durable dans 22 depar- 
tements du sud de la France. II y est 
actif lorsque les conditions clima- 
tiques sont favorables, entre les mois 
de mai et de novembre. Des foyers de 
transmission du virus de la dengue 
sont egalement a craindre, du fait d’un 
mode de transmission comparable. 5 

Surveillance 
et prevention 
du chikungunya 
en France 

DANS LES DEPARTEMENTS ET 
COLLECTIVITES D'OUTRE-MER 

Ces territoires disposent chacun d’un 
dispositif de surveillance adapte a 
leur contexte epidemiologique. A 
La Reunion, l’epidemie de 2005-2006 a 
touche 300 000 personnes, pres de 40 % 


de la population de File, causant 250 de- 
eds et 44 cas de transmission materno- 
fcetale. 60 000 cas ont egalement ete 
recenses a Mayotte. L’infection par le 
virus du chikungunya y est a declara- 
tion obligatoire depuis 2008. Depuis, 
File a connu une epidemie de faible 
ampleur (153 cas autochtones) en 2010. 
Depuis 2013, plus de 300 000 cas ont 
ete recenses dans les departements 
frangais d’Amerique (Antilles fran- 
gaises et Guyane). Les donnees epide- 
miologiques recueillies depuis 
quelques mois montrent une tres 
faible circulation du virus, cependant 
la surveillance reste active. 

En Polynesie frangaise, l’epidemie 
de 2014-2015 a ete massive (150 000 cas 
en 6 mois), et s’est etendue en Nou- 
velle-Caledonie. Le virus continue 
de circuler dans plusieurs archipels 
du Pacibque. 

FRANCE METROPOLITAINE 

Un plan national de prevention et 
de controle est en place depuis 2006, et 
est reactualise chaque annee. 6 La 
surveillance epidemiologique s’ap- 
puie sur trois dispositifs : 

- la declaration obligatoire des cas 
biologiquement confirmes aupres des 
agences regionales de sante (ARS). Le 
nombre de cas de chikungunya rap- 
portes chaque annee fluctue enorme- 
ment en fonction des epidemies evo- 
luant dans les zones d’endemie, lieux 
de destination pour de nombreux 
voyageurs frangais r . tableai . Malheu- 
reusement, le taux de declaration est 
insufhsant et sous-estime grandement 
le poids de ces infections ; 



Figure 1 . DISTRIBUTION GEOGRAPHIQUE DU VIRUS 
DU CHIKUNGUNYA ET DES VECTEURS AEDES 
En vert, les pays dans lesquels une transmission autochtone 
du virus du chikungunya a ete documented (source : CDC, 
au 15 novembre 2015, www.cdc.gov/chikungunya/geo/index.html). 
Les lignes rouges pleines represented les aires de distribution 
geographique du vecteur Aedes aegypti, les lignes rouges en 
pointille montrent les zones oil seul est present Aedes albopictus. 


- un reseau national de laboratoires 
volontaires, qui rapportent directement 
a l’lnstitut de veille sanitaire (InVS) 
l’ensemble des cas conhrmes par leur 
intermediate. Les chiffres obtenus 
par ce reseau permettent une meil- 
leure estimation de la realite ; 

- un dispositif de surveillance renfor- 
cee, actif du l er mai au 30 novembre 
chaque annee, dans les departements 
d’implantation et d’activite d’Ae. al- 
bopictus (departements de « niveau 1 »). 
II s’agit d’un signalement accelere 
des cas importes de chikungunya (et 
de dengue) aux ARS, y compris les 
cas suspects avant confirmation bio- 
logique. Un signalement conduit a la 
mise en oeuvre immediate d’investi- 
gations epidemiologiques et entomo- 
logiques, et si necessaire des »> 


Cas confirmes de chikungunya 

2006 

2007 

2008 

2009 

2010 

2011 

2012 

2013 

2014 

2015* 

Declaration obligatoire 

40 

16 

1 

13 

17 

12 

6 

11 

489 

nd 

Reseau des laboratoires 

780 

71 

41 

49 

81 

33 

30 

24 

2 327 

nd 

Surveillance renforcee 

nd 

1 

0 

0 

2 

4 

7 

2 

443 

28 

Cas autochtones 

0 

0 

0 

0 

2 

1 

0 

0 

11 

0 


Tableau CAS CONFIRMES DE CHIKUNGUNYA EN FRANCE METROPOLITAINE, 2006-2015. 


Cas confirmes (importes et autochtones) de chikungunya selon les donnees de I’lnVS depuis la mise en place du plan national anti-dissemination, par le biais 
de la declaration obligatoire et par le reseau des laboratoires. Surveillance renforcee : nombre de cas confirmes recenses dans les departements de niveau 1 
(Ae. albopictus implante et actif) entre le 1 er mai et le 30 novembre. Cas autochtones : nombre de cas lies a une transmission locale du virus du chikungunya 
(source : InVS). nd : donnee non disponible. * Du 1 er janvier au 16 novembre 2015. 
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actions de lutte antivectorielle. Les 
methodes de cette lutte utilisees 
par les equipes different selon les 
contextes epidemiologiques, et 
comprennent l’emploi d’insecticides, 
la lutte biologique (predateurs des 
vecteurs) ou genetique (males sterili- 
ses), et faction sur l’environnement 
(assechement des gltes potentiels). 
Les equipements de protection indivi- 
duelle (moustiquaire, repulsifs) ainsi 
que les actions d’education et de 
mobilisation sociale completent le 
dispositif. 7 Si un cas autochtone est 
confirme, une recherche active de cas 
dans l’entourage du patient est menee. 
Apres une premiere epidemie de plus 
de 230 cas de chikungunya dans la 
region d’Emilie-Romagne (en Italie 
du Nord) entre juillet et septembre 
2007, les premiers cas autochtones en 
France ont ete recenses en 2010 (2 cas) 
et 2011 (1 cas). Un foyer (11 cas confir- 
mes et 1 cas probable) est survenu 
dans la region de Montpellier en 2014. 5 
En 2014, 489 et 2 327 cas confirmes 
de chikungunya ont ete rapportes, 
respectivement par le biais de la 
declaration obligatoire et du reseau 
de laboratoires v. tableau , soit 10 fois 
plus que les annees precedentes, du 


fait de l’epidemie alors en cours aux 
Antilles. Du l er mai au 30 novembre 
2014, dans les departements de 
surveillance renforcee, 1 492 cas sus- 
pects ont fait l’objet d’un signalement 
accelere (443 cas confirmes), ce qui a 
conduit a 513 prospections entomolo- 
giques sur le terrain et a 142 actions 
localisees de traitements adulticides 
et/ou larvicides. 8 

Fievre elevee 

et arthralgies parfois 

intenses 

STADEAIGU (LESTROIS 
PREMIERES SEMAINES) 

On estime que 70-80 % des cas d’infec- 
tion aigue par le virus du chikungu- 
nya sont symptomatiques. Apres une 
periode d’incubation de 4 a 7 jours 
(extremes : 1-12 jours), le patient a 
typiquement une fievre d’intensite 
elevee et d’apparition brutale, ac- 
compagnee d’un syndrome pseudo- 
grippal (cephalees, myalgies). Les 
arthralgies, parfois intenses, sont un 
element majeur de la symptomatolo- 
gy du chikungunya. Elies touchent 
en general les articulations des ex- 
tremities (chevilles, poignets, pha- 


langes) et sont souvent symetriques. 
Un exantheme maculeux ou maculo- 
papuleux sur le tronc est rapporte 
dans 30 a 60 % des cas, parfois accom- 
pagne de prurit. Les symptomes re- 
gressent chez la plupart des patients 
au bout d’une a deux semaines fig. 2). 
Les enfants ont plus souvent que les 
adultes une forme hyperalgique, des 
symptomes digestifs (diarrhee, vomis- 
sements, douleurs abdominales), des 
hemorragies benignes (epistaxis, gin- 
givorragies), ainsi que des atteintes 
neurologiques (confusion). D’autres 
manifestations cliniques inhabi- 
tuelles, plus rares, ont ete associees a 
1’ infection par le virus du chikungu- 
nya : myocardite, pericardite, hepatite 
fulminante, dermatose bulleuse, ne- 
vrite optique, polyradiculonevrite... 
Chez les patients fragiles, le chikun- 
gunya peut provoquer la decompensa- 
tion de pathologies medicales chro- 
niques preexistantes (cardiaques, 
respiratoires, metaboliques, renales), 
jusqu’a un tableau de choc septique 
severe. 9 

Une transmission mere-enfant peut 
survenir lorsque la mere est vire- 
mique aux alentours de la date de l’ac- 
couchement (infection dans 50 % des 


Fievre, cephalees, myalgies 


Symptomes 


Eruption 


Arthralgies 
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Figure 2. CHRONOLOGIE DE L'INFECTION PAR LE VIRUS DU CHIKUNGUNYA 

La frise centrale presente la chronologie de I’infection par le virus, JO representant la date de debut des signes cliniques. Les principaux 
symptomes et leur duree moyenne sont indiques sur la partie haute. Les marqueurs du diagnostic virologique sont presentes dans la partie 
basse de la frise. 
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cas). La cesarienne n’est pas protec- 
trice. Tous les nouveau-nes infectes 
ont, apres une incubation de 3 a 5 jours, 
une forme symptomatique grave, ca- 
racterisee par une triade fievre/diffi- 
culte a teter/douleur, avec dans 25 % 
des cas des signes d’encephalopathie, 
des troubles hemodynamiques ou des 
complications hemorragiques, et des 
risques de sequelles a long terme. 10 

STADES TARDIFS : RISQUE DE 
DOULEURS CHRONIQUES 

Le stade post-aigu s’etend de la 4 C se- 
maine a la fin du 3 e mois suivant l’in- 
fection, et concerne plus de la moitie 
des patients. II est domine par la per- 
sistance d’arthralgies marquees, de 
type inflammatoire, et/ou d’une asthe- 
nie importante, parfois associees a des 
troubles neuropsychologiques. 

Le stade chronique debute a partir du 
4 e mois, et peut durer plusieurs an- 
nees, alterant la qualite de vie des 
patients. II concernerait 30 a 50 % des 
patients ; l’age, le sexe feminin, la se- 
verite des signes aigus et une comor- 
bidite osteo-articulaire preexistante 
augmenteraient le risque de douleurs 
chroniques. 11 Selon les mecanismes 
physiopathologiques mis en ceuvre, il 
s’agit d’une persistance de symptomes 
articulaires ou generaux ou d’une ag- 
gravation d’un processus inflamma- 
toire ou degeneratif. 

PCR les 5 premiers jours, 
serologie apres 

Les signes cliniques ne sont pas spe- 
cifiques du chikungunya, mais 
peuvent orienter vers le diagnostic en 
cas de tableau domine par des dou- 
leurs articulaires. Le diagnostic est 
evoque chez un malade sejournant 
dans une region endemo-epidemique 
pour le virus, a fortiori en periode epi- 
demique, ou chez un voyageur de re- 
tour de zone d’endemie, avec un delai 
d’incubation compatible. Un cas sus- 
pect de chikungunya est defini par 
l’association d’une fievre superieure 
a 38,5 °C d’apparition brutale et de 
douleurs articulaires invalidantes. 
Cependant, la circulation concomi- 
tante, dans de nombreuses regions, de 
pathogenes pouvant etre responsables 
de tableaux comparables (dengue, pa- 


ludisme, leptospirose. . .) peut conduire 
le clinicien a demander un diagnostic 
biologique a visee etiologique. 

Le bilan standard realise lors de la 
phase symptomatique de la maladie 
(l re semaine) met en evidence une 
lymphopenie et une thrombopenie, 
parfois une cytolyse hepatique. La 
proteine C-reactive est souvent basse, 
mais peut s’elever en cas de sepsis se- 
vere. Le diagnostic virologique de 
certitude repose sur la mise en evi- 
dence du genome viral pendant la 
phase viremique, par reverse trans- 
cription polymerase chain reaction 
(RT-PCR). En cas de signes d’encepha- 
lite, le virus peut etre recherche dans 
le liquide cerebrospinal. Au-dela, le 
diagnostic est indirect, par recherche 
d’immunoglobulines (Ig) de type M et 
d’IgG anti-chikungunya par tech- 
nique ELISA. Les IgM et les IgG appa- 
raissent respectivement a partir du 
5 e et du 10 e jour. Les IgM persistent 
pendant 3 a 9 mois, et les IgG de fagon 
durable. Comptetenu des similarites 
cliniques et epidemiologiques entre 
la dengue et le chikungunya, en 
France, la Haute Autorite de sante 
recommande, dans les 5 premiers 
jours des symptomes, la prescription 
d’une RT-PCR chikungunya et 
dengue. A partir du 7 e jour, seules les 
serologies doivent etre demandees. 
Entre le 5 e et le T jour, les methodes 
de diagnostics direct et indirect sont 
utilisees en parallele 'fig. 2). 

Les mises en culture cellulaire ou les 
inoculations a des moustiques sont re- 
servees aux laboratoires de recherche, 
et permettent d’isoler la souche virale 
complete. 

Un traitement 
symptomatique 

Aucun traitement antiviral specifique 
n’est disponible actuellement. En pra- 
tique, a la phase aigue de la maladie, 
la prise en charge se limite a un trai- 
tement antipyretique et antalgique, et 
a la lutte contre la deshydratation. Le 
paracetamol est utilise en premiere 
intention, en faisant attention au 
risque de surdosage et d’interactions 
medicamenteuses. Les anti-inflamma- 
toires non steroidiens (AINS), salicy- 
les et cortico'ides sont deconseilles. 


Des mesures physiques temporaires 
(arret de travail, adaptation de l’em- 
ploi pour mettre au repos les articu- 
lations, immobilisation, actes de 
kinesitherapie...) sont discutees. 
L’application de mesures de protec- 
tion antivectorielle individuelles est 
recommandee pour prevenir la dis- 
semination a l’entourage. 

Environ 0,5 a 1 % des patients ayant 
un tableau severe necessitent une 
prise en charge en milieu hospitalier, 
dont 5 a 10 % en reanimation, afin de 
traiter les eventuelles defaillances 
d’organes. Les immunoglobulines 
polyvalentes sont utilisees en cas de 
polyradiculonevrite. Le taux de mor- 
talite des patients admis en reanima- 
tion peut atteindre 50 %, soit une 
mortality globale de 1/1 000 a 
1/10 000. 9 

Une evaluation clinique fine et regu- 
liere est essentielle en cas de persis- 
tance d’arthralgies chroniques. Un 
traitement associant antalgiques et 
AINS est propose au stade subaigu 
et des mesures de physiotherapie 
peuvent etre prescrites. Les corti- 
co'ides par voie systemique sont reser- 
ves aux formes polyarticulaires tres 
inflammatoires. L’instauration d’un 
traitement de fond par une molecule 
de la classe des DMARDs (disease-mo- 
difying antirheumatic drugs) neces- 
site un avis specialise en rhumatolo- 
gie. 12 

Quel futur ? 

QUESTIONS FONDAMENTALES 

Le chikungunya a longtemps ete per- 
gu comme une infection benigne. Ce- 
pendant, les epidemies recentes ont 
mis en evidence un potentiel patho- 
gene grave de ce virus chez certains 
patients. Les determinants (viraux, de 
l’hote) et les mecanismes physiopa- 
thologiques sont encore tres peu ex- 
plores. 

Les souches circulantes du virus du 
chikungunya appartiennent a trois 
genotypes differents, mais font partie 
du meme serotype. De ce fait, on consi- 
dere actuellement que l’immunite 
acquise suite a une infection par le 
virus du chikungunya est durable et 
procure une protection efficace »> 
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^^Bmise au point 

MALADIES INFECTIEUSES 


lors d’une eventuelle reinfection, ge- 
nerant par la-meme, apres une vague 
epidemique, une immunite globale 
dans une population. Cependant cette 
immunite a long terme n’a jamais ete 
completement validee. 

Par ailleurs, le virus du chikungunya 
a demontre au cours des decennies 
passees une capacite d’adaptation 
importante. Son cycle de replication 
est efficace chez plusieurs especes de 
vecteurs Aedes ; la selection des 
souches mutees A226V assure au 
virus une plus grande multiplication 
dans le vecteur Ae. albopictus. 3 Ces 
derniers occupent sur terre un terri- 
toire de plus en plus important, eta- 
blissant une base potentielle pour de 
nouvelles epidemies, dans des popu- 
lations non immunisees pour ce 
virus. 

TRAITEMENT ET PREVENTION : 

UNE RECHERCHE DEBUTANTE 

Plusieurs medicaments (interferon, 
ribavirine, chloroquine, favipira- 
vir...) ont montre une certaine capa- 
cite a inhiber la replication du virus 
du chikungunya, au moins dans des 
modeles in vitro. 13 L’immunotherapie 
passive est actuellement en essai the- 
rapeutique chez des nouveau-nes en 
Guadeloupe. 

Les premiers essais vaccinaux ont ete 
menes des les annees 1970. Differentes 
approches ont ete testees (virus inacti- 
ves, attenues ou recombinants, vaccins 
ADN ou sous-unitaires). Quelques- 
uns ont montre des resultats promet- 


teurs, mais principalement chez 
l’animal. 14 Un essai multicentrique de 
phase II, randomise contre placebo, 
vient de debuter. 

GARDER LE CONTROLE 
DE L’EPIDEMIE 

Dans les territoires frangais d’outre- 
mer, le virus du chikungunya a ete 
la cause d’epidemies de grande 
ampleur ces 10 dernieres annees, 
avec un poids majeur a la fois sani- 
taire et social. En metropole, la sur- 


veillance epidemiologique en place 
a permis, jusqu’a present, de detec- 
ter rapidement les foyers de trans- 
mission autochtone, et de limiter 
leur ampleur. L’extension de la zone 
geographique d’implantation des 
moustiques tigres, le nombre tou- 
jours croissant de voyageurs, 
montrent l’ampleur de la tache, et la 
necessaire implication de chaque 
acteur de sante pour garder le 
controle epidemiologique de cette 
arbovirose. © 


RESUME CHIKUNGUNYA : UNE EPIDEMIE EN PLEINE EXPANSION QUI MENACE 
DESORMAIS L’EUROPE 

le vims du chikungunya appartient au groupe des arbovirus, et est transmis par la piqure de moustiques du genre Aedes. 
Originaire d'Afrique, il a cause depuis BO ans des epidemies successives, parfuis de grande ampleur, dans le monde 
entier, y compris les territoires frangais d’outre-mer. II est maintenant present sur les continents africain, asiatique, 
oceanique et americain. A la phase aigue de I’infection, les symptomes associent typiquement fievre et arthralgies, mais 
des cnmplicatinns graves peuvent survenir chez les patients ayant des comorbidites. Plus dun tiers des patients souffrent 
d'arthralgies chroniques, parfois invalidantes. Plusieurs dizaines de cas importes sont diagnostiques chaque annee en 
France metropolitaine. i'expanslon geographique des vecteurs Aedes, et notamment celle A' Aedes albopictus en Europe 
et dans le sud de la France depuis 2004 oblige les autorites a une surveillance epidemiologique specifique pour eviter la 
survenue de foyers de transmission autochtone. 

SUMMARY CHIKUNGUNYA: AN EXPANDING EPIDEMIC THAT NOW THREATENS 
EUROPE 

Chikungunya virus, transmitted by Aedes mosquito bites, belongs to the Arbovirus group. Originally circumscribed to 
sylvatic Africa, it has caused numerous epidemics worldwide (including French overseas territories) for the past BO years, 
and is now present on African, Asian, Oceania and American continents. During the acute phase of the infection, symptoms 
typically associate fever and arthralgia, but lethal complications can occur in patients with comorbidities. More than one 
third of the patients suffer from chronic, sometimes invalidating, arthralgia. Several dozens of imported cases are diagnosed 
each year in metropolitan France. The geographical extension of Aedes vectors, and especially Aedes albopictus in 
Southern Europe and France since 2004 had led authorities to implement a specific epidemiological surveillance, in order 
to prevent viral autochthonous transmission. 
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